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Введение
Общеизвестно, что хронические и острые стрессовые воздействш 
на организм детей и взрослых способствуют развитию сердечн» 
сосудистых заболеваний. Патогенез этих воздействий на сердечно 
сосудистую систему до сих пор до конца не расшифрован. Некоторы 
исследователи считают, что при действии на эндотелий сосуда 
высоких концентраций катехоламинов и других вазоактивных вещеси 
в его клетках обнаруживаются первые признаки его морфологическоп 
повреждения (Стенина О. И., 1989). Другие авторы считают, чп 
дисфункция эндотелия формируется даже при наличии у пациента 
хотя бы одного фактора риска атеросклероза (Lusher T.F., 1989, Redd; 
К. G. et al., 1994).
Материалы и методы исследований
Опыты выполнены на 24 крысах массой 220-250 г. Дл 
экспериментального моделирования эндотелиальной недостаточное!! 
сосудов у крыс использовали 6 часовой иммобилизационный стресс. I
Оценку NO-синтазной эндотелийзависимой дилатации сосудов; 
крыс в условиях эксперимента осуществляли по изменению диаметр 
колец аорты крыс in vitro, которые регистрировали при помош 
светового микроскопа с окулярмикромегром на фоне использован» 
ингибиторов (Nco-nitro-L-arginine (L-NNA)) и активаторов синтеза N1 
(ацетилхолин, гистамин) и ингибиторов синтеза простациклив 
(диклофенак).
Оценку эндотелийнезависимой нитрергической дилатации I 
условиях эксперимента осуществляли аналогичным образом на фон 
использования доноров N 0  (нитропруссид натрия).
Результаты и их обсуждение
Внутренний диаметр колец аорты крыс, подвергшихся 6-i 
часовой иммобилизации (п=8) после их обработки нитропруссида 
натрия (3-100 пМ) увеличился по сравнению с исходным с 1,19±0,03 
мм до 1,43±0,020 мм (р<0,003). После обработки колец аорты опытны 
крыс раствором ацетилхолина (0,03-3,0 мМ) их диаметр не изменило 
1,25±0,023 мм (р>0,05). Диаметр колец аорты крыс при их обрабоп
0,1% раствором АТФ, также не изменился (1,22±0,025 мм, (р>0,05 
Аналогичные эффекты наблюдались при обработке колец аори 
опытных крыс гистамином (р>0,05). Диаметр колец аорты интакгна 
серии крыс (п=8) при аналогичной обработке их нитропруссида
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натрия, ацетилхолином и АТФ, по сравнению с исходным (1,23±0,026 
мм), увеличился во всех случаях (1,48±0,023 мм; 1,46±0,026 мм и 
1,42±0,033 мм, соответственно, р<0,05). При предварительной (до 
воздействия ацетилхолина и АТФ) обработке колец аорты крыс 
ингибитором синтеза оксида азота - Nco-nitro-L-arginine (L-NNA) 
диаметр колец аорты крыс после иммобилизационного стресса не 
изменился, но увеличился в ответ на воздействие нитропруссида натрия 
с 1,22± 0,030 мм до 1,44± 0,011 мм (р<0,05).
При предварительном выключении NO-синтазной активности 
эндотелия при помощи его специфического ингибитора (L-NNA)- 
внутренний диаметр колец аорты в контрольной группе животных в ответ 
на воздействие веществ, активирующих синтез N 0  эндотелием, также не 
изменился (1,21 ±0,011 мм - исходные данные) и составил после 
обработки колец аорты ацетилхолином 1,19 ±0,018 мм, АТФ - 1,25±0,011 
мм и гистамином - 1,22±0.015мм (р>0,05). Внутренний диаметр колец 
аорты в ответ на воздействие нитропруссида натрия в данной группе 
животных увеличился с 1,21 ±0,011 мм до 1,38±0,016 мм (р < 0,05).
Предварительная блокада синтеза простациклина раствором 
диклофенака (п=8) не изменила вазоактивные ответы колец аорты крыс 
на применяемые нами эндотелийзависимые и эндотелийнезависимые 
вещества, как в контрольной, так и в опытной группах животных (р>0,05).
Таким образом, выявленное нами после иммобилизационного 
стресса снижение эндотелийзависимой дилатации колец аорты крыс в 
ответ на воздействие стимуляторов синтеза N 0  и сохранение 
эндотелийнезависимой дилатации аорты при воздействии на неё 
доноров N 0  (нитропруссид Na), свидетельствует о NO-зависимом 
генезе формирования стресс-индуцированной дисфункции эндотелия у 
обследованной группы животных.
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